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РЕЗЮМЕ. Проблема дистрофічних захворювань і раку вульви до теперішнього часу залишається не виріше-
ною. В останні десятиліття відзначається збільшення числа дистрофічних захворювань вульви, на фоні яких у 
9–49 % випадків виникають злоякісні пухлини. Тому потрібно детальніше вивчити цю проблему.
Мета – визначити причини розвитку склерозуючого лишаю і раку вульви.
Матеріал і методи. Проведено обстеження 110 пацієнток зі склерозуючим лишаєм вульви, 60 хворих із ра-
ком вульви; 100 пацієнток у постменопаузі, які не мали клінічних проявів захворювань з боку вульви, склали групу 
контролю.
Результати. Встановлено, що число спостережень з високим вмістом естроген-рецепторів у нормальній тка-
нині вульви склало 35,5 %, тоді як при дистрофії вульви кількість спостережень з високим рівнем рецепторів скла-
ла лише 5,8 %. При раку вульви в переважній більшості спостережень (85,6 %) були відсутні естроген-рецептори. 
У міру збільшення тривалості постменопаузи кількість естроген-негативних результатів при склерозуючому ли-
шаї зростає, складаючи загалом 58,8 % всіх досліджень.
висновок. Уявлення про особливості й етіологію виникнення дистрофічних процесів і раку вульви в постме-
нопаузі формує диференційований підхід до реалізації профілактичних заходів, і в цьому сенсі профілактика на-
буває патогенетичної спрямованості. У наших дослідженнях доведена ключова роль порушення співвідношення 
метаболітів естрогену і вірусної інфекції в патогенезі дистрофічних процесів і раку вульви.
КЛЮЧОвІ СЛОвА: вульва; склерозуючий лишай; менопауза; постменопауза; дисплазія; рак; новоутворення; 
онкобілок; статеві губи; папілома.
вступ. Рак вульви є доволі рідкісним захворю-
ванням серед злоякісних пухлин жіночих статевих 
органів. Епідеміологія раку вульви в нашій країні 
вивчена недостатньо. До групи ризику його виник-
нення належать пацієнтки з дистрофічними проце-
сами (склерозуючим лишаєм) і дисплазіями вуль-
ви різного ступеня. У наших дослідженнях проде-
монстровано ключову роль порушення співвідно-
шення метаболітів естрогену і вірусної інфекції в 
патогенезі дистрофічних процесів і раку вульви.
Більшість дослідників до основних етіологіч-
них причин цих захворювань відносять порушення 
в системі нейроендокринного гомеостазу, що ви-
никають у постменопаузі. Певне значення має й 
зниження рівня естроген-рецепторів у тканині 
вульви, що формується на фоні постменопаузи. 
Однак уся сукупність гормональних і рецепторних 
порушень, характерних для постменопаузи, не в 
змозі пояснити причину розвитку склерозуючого 
лишаю (СЛВ) і раку вульви (РВ). Усі ці порушення є 
обов᾽язковими і неминучими факторами, які су-
проводжують постменопаузу. Разом з тим, тільки у 
невеликої кількості жінок (0,6 % від загального 
числа гінекологічних захворювань) у постменопау-
зі розвивається СЛВ, і лише в одиниць – РВ.
Загальновідомо, що у переважної більшості 
пацієнток злоякісний процес виникає на фоні віко-
вих інфолютивних змін вульви. Залишається від-
критим питання, яким чином на фоні атрофічного 
стану виникає високопроліферативний процес, 
який механізм посилення проліферації епітелію 
вульви. Ми дотримуємося домінуючого погляду, 
що СЛ не може й не повинен розглядатися як об-
лігатний передрак вульви. Однак саме на його 
фоні найчастіше згодом розвиваються дисплас-
тичні зміни і РВ.
Дистрофічні зміни вульви, згідно з сучасними 
уявленнями, включають патологічні процеси, що 
класифікуються як склерозуючий лишай, плоско-
клітинна гіперплазія й змішані ураження. У зв᾽язку 
з великою варіабельністю і суперечностями між 
клінічними і морфологічними діагнозами, в 1993 р. 
при співпраці Міжнародного товариства з вивчен-
ня патології вульви і Міжнародного товариства з 
гінекологічної патології була прийнята нова класи-
фікація захворювань вульви на підставі патомор-
фологічних змін зовнішніх статевих органів.




II. Інтраепітеліальна неоплазія вульви (vulvar 
intraepithelial neoplasia, VIN).
– VIN 2 – середня дисплазія;
– VIN 3 – тяжка дисплазія і carcinoma in situ.
III. Рак вульви.
Мета – визначити причини розвитку склеро-
зуючого лишаю і раку вульви.
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Матеріал і методи дослідження. В останні 
десятиліття відзначається збільшення числа дис-
трофічних захворювань вульви, на фоні яких в 
9–49 % випадків виникають злоякісні пухлини. 
Зростання числа пацієнток, у яких РВ виник на 
фоні попередніх дистрофічних процесів, робить 
проблему дистрофічних захворювань актуаль-
ною з позиції не тільки своєчасної діагностики, а й 
профілактики злоякісних пухлин. РВ є відносно 
рідкісною хворобою, що займає 4 місце (3–4  %) 
серед злоякісних пухлин жіночих статевих орга-
нів [1]. На РВ переважно страждають жінки похи-
лого віку, не менше 75 % захворілих старше 
60 років, а близько 35 % хворих – старше 70–80 ро-
ків. Незважаючи на візуальну доступність цього 
захворювання для сучасної діагностики, понад 
половина хворих звертаються за на лікуванням з 
місцево поширеними процесами, що знижує 
можливості радикальних методів лікування. За 
даними FIGO, 5-річне виживання хворих на РВ 
становить всього 50,0 % [2, 3]. 
Поява злоякісної пухлини при СЛ – явище від-
носно рідкісне, тоді як осередки плоскоклітинної 
гіперплазії на шкірно-слизових покривах вульви 
мають значно більш виражену потенційну можли-
вість злоякісної трансформації – 43,5 %. РВ, який 
розвинувся на фоні дистрофічних процесів, харак-
теризується повільнішим ростом, але частим роз-
витком місцевих рецидивів. Отже, СЛ, як модель 
патологічного процесу вульви, потребує розгляду 
з кількох позицій. По-перше, це захворювання ви-
никає на фоні обов᾽язкового дефіциту естрогенів, 
клінічно достатньо вивчене, має чітку симптомати-
ку і морфологічні параметри. По-друге, СЛ для па-
цієнток постменопаузального періоду є найчасті-
шим і обов᾽язковим етапом, що передує розвитку 
РВ. Іншими словами, якщо з позицій морфогенезу 
СЛ не може і не повинен розглядатися як облігат-
ний передрак вульви, то з клінічного погляду він 
таким, по суті, є.
На матеріалі наших досліджень обґрунтована 
вірогідна модель етіології та патогенезу РВ (рис. 1).
Рис. 1. Вірогідна модель етіології та патогенезу раку вульви.
Проведено обстеження 110 пацієнток зі СЛВ, 
60 хворих на РВ; 100 пацієнток у постменопаузі, 
які не мали клінічних проявів захворювань з боку 
вульви, склали групу контролю.
Комплексне обстеження жінок включало:
1) аналіз скарг, генеративної функції, пере-
несеної гінекологічної та екстрагенітальної пато-
логії;
2) гінекологічний огляд;
3) вульвоскопію; дослідження мазка з вульви 
на онкоцитологію;
4) сонографію органів малого таза;
5) ПЛР-діагностику мазків з поверхні вульви 
та піхви;
6) морфологічне дослідження біоптату вульви;
7) імуногістохімічне дослідження естроген- і 
прогестерон-рецепторів у тканині вульви;
8) визначення індексу маси тіла;
9) визначення рівня і коефіцієнта співвідно-
шення метаболітів естрогену: 16α- ОНЕ 1 і 2-ОНЕ1;
10) імуноферментний аналіз на онкобілок Е7 
(рис. 2).
Рис. 2. Дизайн дослідження.
Всього досліджено 270 пацієнтів в постменопаузальному періоді
Контрольна група 
100 пацієнток без 
патології вульви 
60 хворих на рак 
110 пацієнток зі 
склерозуючим 
лишаєм 









Визначення рівня й коефіцієнта 
співвідношення метаболітів 
естрогену: 16α- ОНЕ 1 і 2-ОНЕ1 
Визначення індексу 
маси тіла 
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Середній вік обстежених хворих на РВ склав 
(62,7±0,7) років, хворих на СЛ – (61,9±0,2) років, 
пацієнток контрольної групи – (59,8±0,5) років. Се-
редній вік настання менопаузи у групі хворих на 
РВ склав (48,6±0,8) року, хворих на СЛ – (59,3±0,3) 
років, пацієнток контрольної групи – (48,7±0,2) 
років. Тривалість періоду постменопаузи колива-
лася від 1 до 25 років. Середня тривалість періоду 
постменопаузи в групі хворих на РВ склала (15,2± 
0,5) років, у хворих СЛ – (12,2±0,6) років, у пацієн-
ток контрольної групи – (11,5±0,3) років.
При аналізі скарг хворих на СЛ і РВ основним 
був свербіж у ділянці зовнішніх статевих органів, 
який виявлено у 95,4 % жінок, сухість шкіри і сли-
зової вульви – у 80,5 %, диспареунія – у 15,6 % па-
цієнток, дизурія – у 4,4 %. Психоемоційні розлади 
виявлено у 30 % пацієнток. Тривалість зазначених 
скарг склала (11±0,3) років.
Локалізація первинного пухлинного вогнища 
при РВ відмічалася в основному в зоні великих і 
малих статевих губ (50,8 %), клітора (20 %), на межі 
великих і малих статевих губ (28,5 %), задньої спай-
ки (15, 7 %). 
Гінекологічний огляд пацієнток із СЛ дозволив 
виявити дистрофічні зміни в ділянці вульви, які 
проявлялися у вигляді стоншення й сухості шкірно-
слизового покриву вульви, малі статеві губи в біль-
шості спостережень були згладжені, спостерігалися 
стоншення й атрофія великих статевих губ, вхід у 
піхву звужувався, шкіра і слизові мали пергамент-
ний вигляд. При тривало існуючому захворюванні 
виявлено наявність синехій між великими і мали-
ми статевими губами, екскоріації. При наявності 
РВ на шкірно-слизовому покриві вульви в більшос-
ті випадків були ерозивно-виразкові дефекти, час-
то з некротичними нашаруваннями (рис. 3).
Рис. 3. Різні варіанти ураження вульви при склерозуючому лишаю і раку вульви.
рак вульви на фоні 
кондиломатозного ураження
cклерозуючий лишай з розвитком 
ерозивного епідерміту
склерозуючий лишай вульви з повною 






рак вульви in situ рак вульви in situ
За стадіями РВ хворі були поділені наступним 
чином: 14 мали I стадію (23,3 %), 16 хворих – II 
(26,6 %) і 14 хворих III (23,3 %) стадії; IV стадія РВ 
діагностована в 16 (26,6 %) хворих.
Результати й обговорення. Ми вивчали ре-
цепторний апарат тканини вульви у 255 пацієнток: 
60 хворих на РВ, 110 пацієнток зі склерозуючим 
лишаєм і 85 пацієнток без ознак патології вульви. 
Число спостережень з високим вмістом естроген-
рецепторів у нормальній тканині вульви склало 
35,5 %, тоді як при дистрофії вульви кількість спо-
стережень з високим рівнем рецепторів склала 
ISSN 1811–2471. Здобутки клінічної і експериментальної медицини. 2020. № 4 87
Огляди літератури, оригінальні дослідження, погляд на проблему, випадок з практики, короткі повідомлення 
лише 5,8 %. При раку вульви в переважній біль-
шості спостережень (85,6 %) були відсутні естро-
ген-рецептори. У міру збільшення тривалості пост-
менопаузи кількість естроген-негативних резуль-
татів при склерозуючому лишаї зростає, склада-
ючи загалом 58,8 % всіх досліджень (рис. 4).























ЕR- ER+ ER++ ER+++
Склерозуючий лишай Контрольна група Рак вульви 
Результати наших досліджень свідчать про 
зниження рівня естроген-рецепторів у дистро-
фічно зміненій тканині вульви до практично пов-
ної їх відсутності при злоякісних новоутвореннях.
Уявлення про загальний пул естрогенів у 
пост менопаузі та інтенсивність їх периферійного 
впливу можна отримати при вимірюванні індексу 
маси тіла (ІМТ), що є непрямим свідченням гормо-
нально-рецепторного балансу.
Надлишок маси тіла в постменопаузі як суб-
страт синтезу естрогенів є маркером гіперестро-
генії. Ми вивчили ІМТ в обстежуваних групах. Се-
ред хворих на РВ виявлено значне перевищення 
частки жінок зі збільшеним ІМТ, що склало 86,8 %, 
з них з ожирінням – 45,7 %, а при СЛВ 59,8 % тоді 
як в групі контролю ІМТ був вище норми лише у 
39,0 % (р<0,05) (рис. 5).
На наш погляд, найважливішим ключовим 
фактором канцерогенезу в тканині вульви є пору-
шення гормонального метаболізму в постме-
нопаузальному періоді як один із пускових меха-
нізмів злоякісної трансформації. Під терміном 
«гормональний гомеостаз» у постменопаузі ми 
розуміємо насамперед два важливих компонен-
ти: рівень рецепторного апарата органів-мішеней 
і рівень експресії естрогенних метаболітів.
Численні дослідження свідчать, що основним 
фактором, який стимулює клітини естроген-за-
лежних органів до патологічного росту в постме-
нопаузі, є не сам рівень естрадіолу, а порушення 
балансу його метаболітів, що мають різну здатність 
до активації клітинної проліферації. У разі підви-
щеного вмісту 16α-гідроксиестрону патологічні 
проліферативні процеси в гормонозалежних орга-
нах і тканинах багаторазово посилюються [1, 4–7].
Експериментальними дослідженнями вста-
новлено, що співвідношення метаболітів естра-
діолу 2-ОНЕ1/16α-ОНЕ 1 є універсальним біоло-
гічним маркером визначення ризику і прогнозу 
розвитку пухлин в естроген-залежних органах 
[8–12]. З огляду на це ми проаналізували середні 
рівні метаболітів 2-ОНЕ1 і 16α-ОНЕ 1 при раку і 
СЛВ у порівнянні з групою контролю.
З отриманих даних випливає, що при РВ се-
редній рівень фізіологічного метаболіту 2-ОНЕ 1 
на 36,8 % нижчий, ніж у групі контролю, а рівень 
канцерогенного метаболіту 16α-ОЕН 1 на 35,5 % 
вищий, ніж у контрольній групі.
При раку вульви коефіцієнт співвідношення 
метаболітів значно знижувався, складаючи 0,98, 
що на 53 % менше, ніж у групі контролю. Резуль-
тати дослідження вказують на те, що і при СЛВ 
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метаболізм естрогенів більш орієнтований на 
синтез агресивних метаболітів: коефіцієнт склав 
1,76. Таким чином, очевидно, що при РВ має місце 
підвищеня синтезу агресивних метаболітів, особ-
ливо у пацієнток із підвищеним ІМТ (> 30 кг/м2) і 
високим проліферативним потенціалом. У жінок 
із наявністю СЛВ також є виражений дисбаланс у 
співвідношенні похідних естрогенів й унаслідок 
цього наявні визначені передумови для утворен-
ня стійкого проліферативного сигналу в тканині 
вульви.
Одними з основних ознак початкового етапу 
формування СЛВ є набряк і лімфогістіоцитарна ін-
фільтрація, що свідчать спершу про запальний (ін-
фекційний) генез. У цьому аспекті, ймовірно, особ-
ливе місце належить ролі папіломавірусної інфек-
ції, яка має чітко визначену тропність до плоского 
епітелію. У всьому світі спостерігається зростання 
числа хворих, які страждають на папіломавірусну 
інфекцію геніталій. На сьогодні є дослідження, які 
вказують на можливу причетність папіломавірус-
ної інфекції до розвитку раку вульви [1, 11, 12], але 
навіть у рамках цих доказів не зовсім зрозумілий 
механізм формування злоякісного процесу, адже 
вірусоносійство не завжди призводить до розвит-
ку раку. Наявність вірусу хоча й є обов᾽язковою, 
необхідний ще ряд умов, при яких запускається і 
набуває незворотного характеру механізм пухлин-
ної трансформації. Згасання функції яєчників у 
пост менопаузі призводить до зниження синтезу 
глікогену в епітелії піхви, що зумовлює підви-
щення лужності піхвового вмісту, створюючи 
спри ятливі умови для розвит ку кольпітів. Тому на 
особливий інтерес заслуговує вивчення інфекцій-
ного фактора в патогенезі СЛ і РВ. Особливу увагу 
в наших дослідженнях було відведено ролі папі-
ломавірусної інфекції, зокрема, диференційному 
вивченню частоти генотипів високого і низького 
онкологічного ризику та їх поєднань при СЛВ і РВ, 
порівняно з групою контролю. 
З огляду на пильну увагу до папіломавірусної 
інфекції, проведено диференційне вивчення ге-
нотипів вірусу папіломи людини (ВПЛ) високого і 
низького онкологічного ризику та їх поєднань 
при СЛВ, РВ і в групі контролю. Наші дослідження 
включали два незалежних варіанти ідентифікації 
ДНК вірусу папіломи людини (ПЛР і технологія 
Murex-Digene Hybrid Capture II). При використанні 
методів ПЛР ампліфікацію виділеної ДНК прово-
дили, використовуючи праймери, що дозволяють 
ідентифікувати 6, 11, 40, 42, 43, 44, 54, 61,70 типи 
ВПЛ, що належать до низького ступеня ризику, і 
16, 18, 26, 31, 33, 35 , 39, 45, 51, 52, 53, 56, 58, 59, 66, 
68, 69, 73, 82, що належать до генотипів високого 
ступеня ризику. Настільки великий пошук можли-
вої присутності різноманітних генотипів ВПЛ був 
продиктований тим, що на перших етапах нашого 
дослідження, використовуючи методику ПЛР-діаг-
ностики за допомогою праймерів для 16 і 18 гено-
типів, нам вдалося встановити наявність папіло-
мавірусної інфекції в зразках пухлини при РВ в 
58,1 % спостережень. Як свідчать дані досліджен-
ня, при СЛВ є вельми широкий і різноманітний 
спектр типів вірусу папіломи людини. Частота ви-
Рис. 5. Індекс маси тіла (ІМТ) в обстежених хворих.
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явлення 16 і 18 генотипів у пацієнток з СЛВ скла-
дає відповідно 15,5 % і 25,4 % спостережень. На-
багато частіше діагностували 31 і 52 генотипи – 
70,6 % 50,5 % відповідно. З генотипів низького 
ризику частіше зустрічалися 54, 61 і 42. Найчасті-
ше при РВ виявляли 6 і 11 генотипи – в 45 % до-
сліджень. Генотипи 16 і 18, що  трактуються (на 
моделі раку шийки матки) як типи високого онко-
логічного ризику, при РВ виявлено в 30,8 % і 
27,3 % відповідно (рис. 6).
У результаті проведених досліджень доведе-
но, що в генезі РВ беруть участь декілька геноти-
пів ВПЛ. Причому найбільше значення при цьому 
мають ВПЛ 6/11 типів, які, як відомо, належать до 
ВПЛ низького ризику. Ймовірно, в онкогенній 
трансформації плоскоклітинного епітелію беруть 
участь віруси різних типів, тропність яких до пев-
них генотипів тканин органів статевої системи іс-
тотно відрізняється. З огляду на це ймовірна роль 
ВПЛ у розвитку РВ може полягати в первісній ін-
дукції злоякісного процесу, яка не зберігаються в 
послідовності у карциномі. Таким чином, пробле-
ма вірусного канцерогенезу – це частково, або на-
віть більшою мірою, проблема взаємодії інфек-
ційної складової з факторами, що визначають 
різні напрямки постменопаузального гомеостазу.
Проведені дослідження дозволяють пере-
конливо визначитися щодо причетності ряду ге-
нотипів ВПЛ до розвитку РВ. Після інфікування 
ВПЛ у клітинах порушується нормальний процес 
диференціювання, відбувається клональна екс-
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пансія ініційованих ВПЛ клітин базального шару, 
що пройшли тільки первинну стадію диферен-
ціювання. Це пов᾽язано з клітинною трансформа-
цією і подальшою іморталізацією, які здійсню-
ються і контролюються генами ВПЛ, що кодують 
ранні білки Е 6 і Е 7. Для доказу етіологічної ролі 
ВПЛ у розвитку пухлини нами також була вивчена 
експресія онкобілка Е 7 при різних захворюван-
нях вульви. Незаперечною перевагою Е 7 як мар-
кера є те, що в нормі цей білок в тканинах не син-
тезується. Його походження повністю пов᾽язано з 
життєвим циклом інтегративної форми ВПЛ-ін-
фекції. Перевагою також є те, що для визначення 
онкобілка Е 7 матеріал береться безпосередньо з 
органа-мішені.
У нашій роботі імуноферментний аналіз ви-
конаний в 60 зразках РВ (48 хворих з наявністю 
ВПЛ у пухлині і 12 хворих без ПЛР-даних про на-
явність ВПЛ) і в 52 зразках при СЛВ (40 пацієнток 
без наявності ВПЛ і 12 пацієнток з ПЛР-даними 
про його наявність) (рис. 7).
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Рис. 7. Онкобілок Е 7 при склерозуючому лишаю і раку вульви.
Позитивні результати отримані тільки в тих 
пробах, де були генотипи 16 і 18 в 56,7 % зразків. 
При вірус-незалежних пухлинних процесах онко-
білок Е 7 не виявлявся. 
При СЛВ онкобілок Е 7 було виявлено тільки у 
пацієнток з ідентифікованими при ПЛР-діагностиці 
16 і 18 генотипами ВПЛ – в 23 %.
Однак у 12 спостереженнях з наявністю ВПЛ 
16 генотипу і в 10 спостереженнях при ВПЛ 18 ге-
нотипу онкобілок не виявлено. Цей факт поясню-
ється, очевидно, тим, що ВПЛ у цієї категорії паці-
єнток знаходиться ще в епісомальній формі й не 
інтегрований у ДНК.
Вивчення синтезу онкобілка Е 7 у вірус-індуко-
ваних пухлинах і при передракових захворюван-
нях має велике значення з діагностичного, ліку-
вального та прогностичного поглядів. Специфіч-
ність тесту на білок Е7 дозволяє використовувати 
його в ранній діагностиці РВ, особливо при появі 
його на фоні наявних дистрофічних хвороб і при 
виявленні високоонкогенних штамів ВПЛ.
висновки. Виявляється наступна етапність 
розвитку процесів, кінцевою ланкою яких є плос-
коклітинний рак вульви. В основі виникнення 
СЛВ лежить естрогенна недостатність. Відсут-
ність естрадіолу призводить до зникнення гліко-
геновмісних поверхневих клітин, що призводить 
до підвищення лужності середовища і різкої змі-
ни мікробіоценозу. Формується агресивна мікро-
флора з умовно-патогенних, анаеробних бакте-
рій і вірусів. Поряд із змінами поверхневого епіте-
лію редукується багата судинна система, 
багатошаровий епітелій вульви різко стоншуєть-
ся і заміщується сполучною тканиною. Різко зрос-
тає частота мікротравм, які доходять до базаль-
ного шару, що створює умови для тривалого за-
пального процесу. В базальному шарі знаходяться 
також чутливі до ВПЛ клітини. Після інфікування 
ВПЛ порушується нормальний процес диферен-
ціювання клітин (рис. 8). 
Створюються сприятливі умови для переходу 
вірусної інфекції в інтегративну форму, що супро-
воджується гіперекспресією онкобілка Е 7, особли-
во в присутності таких факторів як наявність естро-
ген-рецепторів і синтез агресивних метаболітів.
Представлена модель взаємодій ВПЛ і епіте-
лію вульви на фоні її атрофії виникає у обмеженого 
числа пацієнток постменопаузального періоду, обу-
мовлюючи рівень захворюваності на рак вульви. 
Найсприятливіші умови, при яких ВПЛ здатний про-
никнути і взаємодіяти з базальними клітинами, ви-
никають при склерозуючому лишаю: виражене по-
рушення мікробіоценозу вульви і піхви; висока час-
тота інфікування ВПЛ (99,1 % за даними наших 
досліджень); свербіж, що призводить до розчуху-
вань, травм і тріщин, і, в результаті, до поширення 
вірусної інфекції до базального шару. Уявлення про 
особливості і етіологію виникнення дистрофічних 
процесів і раку вульви в постменопаузі дозволить 
сформувати диференційований підхід і до реаліза-
ції профілактичних заходів, і в цьому сенсі профі-



















Е 716 генотип 
Е 718 генотип 
Не виявлено 
ISSN 1811–2471. Здобутки клінічної і експериментальної медицини. 2020. № 4 91
Огляди літератури, оригінальні дослідження, погляд на проблему, випадок з практики, короткі повідомлення 
6. Чернуха Г. Е. Ожирение как фактор риска нару-
шения репродуктивной системы у женщин / Г. Е. Чер-
нуха // Consilium Medicum. – 2007. – Т. 9, № 6. – 
С. 115–118.
7. Метаболический синдром, взаимосвязь с про-
цессами канцерогенеза эндометрия / А. Л. Чернышева, 
Л. А. Коломиец, Н. В. Бочкарева, О. Н. Асадчикова // Си-
бирский онкологический журнал. – 2008. – Т. 29, № 5 
(29). – С. 68–74.
8. Ашрафян Л. А. Опухоли репродуктивных орга-
нов (этиология и патогенез) / Л. А. Ашрафян, В. И. Кисе-
лев. – М. : Димитрейд График Групп, 2007. – 216 с.
9. Киселев В. И. Этиологическая роль папилломы 
человека в развитии рака шейки матки генетические и 
патогенетические механизмы, терапия и профилакти-
ка // В. И. Киселев, Л. А. Ашрафян, С. А. Бударина // Аку-
шерство и гинекология. – 2004. – Т. 6, № 4. – 
С. 174–179.
Рис. 8. Фактори впливу на розвиток предраку і раку вульви в постменопаузальному періоді.
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СОвРЕМЕНННЫй вЗГЛЯД НА ЭТИОЛОГИЮ И ПАТОГЕНЕЗ ПРЕДРАКОвЫХ 
ЗАБОЛЕвАНИй И РАКА вУЛЬвЫ
©в. в. Дунаевская1,2, Т. Ф. Татарчук1, Н. Ф. Захаренко3
ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии имени академика Е. М. Лукьяновой  
НАМН Украины», Киев1
Национальний институт рака,  Киев2 
ГНУ «Центр инновационных медицинских технологий НАН Украины», Киев3
РЕЗЮМЕ. Проблема дистрофических заболеваний и рака вульвы до настоящего времени остается нерешен-
ной. В последние десятилетия отмечается увеличение числа дистрофических заболеваний вульвы, на фоне кото-
рых в 9 – 49 % случаев возникают злокачественные опухоли. Поэтому нужно подробнее рассмотреть эту проб-
лему.
Цель – определить причины развития склерозирующего лишая и рака вульвы.
Материал и методы. Проведено обследование 110 пациенток со склерозирующим лишаем вульвы, 60 боль-
ных раком вульвы; 100 пациенток в постменопаузе, не имеющих клинических проявлений заболеваний со сторо-
ны вульвы, составили группу контроля.
Результаты. Установлено, что число наблюдений с высоким содержанием эстроген-рецепторов в нормаль-
ной ткани вульвы составило 35,5 %, тогда как при дистрофии вульвы количество наблюдений с высоким уровнем 
рецепторов составило только 5,8 %. При раке вульвы в подавляющем большинстве наблюдений (85,6 %) эстро-
ген-рецепторы отсутствовали. По мере увеличения длительности постменопаузы количество естроген-отрица-
тельных результатов при склерозирующем лишае растет, составляя в целом 58,8 % всех исследований.
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выводы. Представление об особенностях и этиологии возникновения дистрофических процессов и рака 
вульвы в постменопаузе формирует дифференцированный подход к реализации профилактических мероприя-
тий, и в этом смысле профилактика приобретает патогенетическую направленность. Наши исследования показа-
ли ключевую роль нарушения соотношения метаболитов эстрогена и вирусной инфекции в патогенезе дистро-
фических процессов и рака вульвы.
КЛЮЧЕвЫЕ СЛОвА: вульва; склерозирующий лишай; менопауза; постменопауза; дисплазия; рак; новооб-
разования; онкобелок; половые губы; папиллома.
MODERN VIEw ON THE ETIOLOGY AND PATHOGENESIS OF PRE-CANCER DISEASES AND 
VULVAR CANCER
©V. V. Dunaevskaya1,2, T. F. Tatatrchuk1, N. F. Zakharenko3
O. Lukianova Institute of Pediatrics, Obstetrics and Gynecology of the NAMS of Ukraine 1
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SUMMARY. The problem of dystrophic diseases and cancer of the vulva still remains unresolved. In recent decades, 
there has been an increase in the number of degenerative diseases of the vulva, on the background of which from 9 to 
49 % of cases malignant tumors appear. Therefore, it is necessary to consider this problem in more detail.
The aim – to determine the causes of sclerosing herpes and vulvar cancer.
Material and Methods. 110 patients with sclerosing herpes of the vulva, 60 patients with vulvar cancer were exa-
mined; 100 postmenopausal patients who did not have clinical manifestations of vulvar disease were in the control 
group.
Results. It was specified that the number of observations with a high content of estrogen receptors in normal vul-
var tissue is 35.5 %, while in vulvar dystrophy the number of observations with a high level of receptors is only 5.8 %. It 
was noted that in vulvar cancer, estrogen receptors were missing in the vast majority of cases (85.6 %). As the postmeno-
pause duration increases, the number of estrogen-negative results in sclerosing herpes gets higher, accounting for a 
total of 58.8 % of all studies.
Conclusions. The idea of the features and etiology of dystrophic processes and vulvar cancer in the postmeno-
pausal period forms a differentiated approach to the implementation of preventive measures. In this sense, prevention 
acquires a pathogenetic focus. Our studies have demonstrated the key role of balance disorder of estrogen metabolite 
and viral infection in the pathogenesis of dystrophic processes and vulvar cancer.
KEY wORDS: vulva; sclerosing herpes; menopause; postmenopause; dysplasia; cancer; neoplasms; oncoproteins; 
labia; papilloma.
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